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Przegląd inwazyjnych wewnątrznaczyniowych metod leczenia
chorych w ostrym okresie udaru niedokrwiennego mózgu
Review of invasive endovascular methods of treatment in the patients
with acute ischemic stroke
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Streszczenie ________________________________________________________________________
Standardową metodą leczenia chorych z ostrym niedokrwiennym udarem mózgu jest obecnie tromboliza dożylna z zastoso-
waniem rekombinowanego tkankowego aktywatora plazminogenu w oknie czasowym do 4,5 godziny. W niniejszej pracy
przedstawiono przegląd inwazyjnych metod wewnątrznaczyniowych, tj. trombolizy dotętniczej i mechanicznej embolektomii,
za pomocą różnych urządzeń, których można użyć w dłuższym oknie czasowym. Szerzej omówiono metody zaaprobowane
przez Food and Drug Administration. Przedstawiono również wyniki najważniejszych badań, w których oceniano skuteczność
i bezpieczeństwo wyżej wymienionych metod.
Udar Mózgu 2011; 13 (1–2): 5–11
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Abstract ___________________________________________________________________________
Currently the standard treatment for the patients with acute ischemic stroke is intravenous thrombolysis with recombinant
tissue plasminogen activator in the time window to 4,5 hours. The paper presents an overview of invasive endovascular
methods such as intra-arterial thrombolysis and mechanical embolectomy with use of different devices, which can be used
over a longer time window. The methods approved by the Food and Drug Administration were discussed more extensively.
The paper also discusses the results of major studies evaluating the efficacy and safety of the above methods.
Interdisciplinary Problems of Stroke 2011; 13 (1–2): 5–11
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Wstęp
Udar mózgu jest wiodącą przyczyną niespraw-
ności, zgonów i wydatków na rzecz ochrony zdro-
wia. W Stanach Zjednoczonych udar mózgu zaj-
muje trzecie miejsce pod względem częstości zgo-
nów, ustępując chorobom serca i nowotworom,
natomiast na świecie plasuje się na drugim miej-
scu, po chorobach serca [1–5]. Na świecie rocznie
z powodu udaru umiera 4,6 miliona ludzi, w tym
3,2 miliona w krajach rozwijających się i 1,2 mi-
liona w krajach wysoko uprzemysłowionych.
W Polsce na udar mózgu rocznie zapada 60 tys. osób,
z których połowa umiera w ciągu roku, a u poło-
wy pozostają trwałe objawy inwalidztwa [3, 6].
Na podstawie przeglądów różnych badań,
określających częstość poszczególnych typów uda-
rów, szacuje się, że około 80% przypadków stano-
wi niedokrwienny udar mózgu [7, 8]. W związku
z powyższym poszukuje się nowych, skutecznych
i bezpiecznych metod leczenia, aby poprawić te
niekorzystne wskaźniki.
Dotychczas najskuteczniejszym kierunkiem
postępowania, pozwalającym ograniczyć strefę
udaru, są różnego rodzaju metody przywrócenia
przepływu w naczyniu zamkniętym przez zator lub
zakrzep. Terapie te wymagają podania leku trom-
bolitycznego dożylnie lub drogą dotętniczą bezpo-
średnio do miejsca zatoru albo jego usunięcia
w sposób mechaniczny [9]. Obecnie poszukuje się
grup pacjentów, u których korzystne byłoby wy-
dłużenie dotychczas ustalonego okna terapeutycz-
nego dla dożylnego leczenia rekombinowanym
tkankowym aktywatorem plazminogenu (rt-PA,
recombinant tissue plasminogen activator). Służą
temu między innymi: badanie Third International
Stroke Trial: Thrombolysis (IST-3), którego wyniki
mają dać odpowiedź dotyczącą skuteczności i bez-
pieczeństwa leczenia w wydłużonym do 6 godzin
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oknie czasowym u chorych powyżej 80. roku życia
oraz u chorych z rozległymi udarami, w którym
analiza będzie obejmowała grupę około 3000 pa-
cjentów [10]; rejestr chorych leczonych dożylną
trombolizą (ale także dotętniczo i mechanicznie)
Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke-
-Monitoring Study (SITS-MOST), na podstawie któ-
rego ma być uzyskane potwierdzenie praktycznej
skuteczności i bezpieczeństwa raportowanych te-
rapii w grupie kilkudziesięciu tysięcy pacjentów
[11]; wszelkie badania nad zastosowaniem najnow-
szych technik obrazowych z wykorzystaniem per-
fuzji w tomografii komputerowej i dyfuzji oraz
perfuzji w rezonansie magnetycznym, których ce-
lem jest wprowadzenie kwalifikacji do leczenia na
podstawie obecności strefy półcienia (penumbry),
a nie jak dotychczas wypracowanych w badaniach
ram czasowych [12, 13].
Tromboliza dotętnicza
Celowane dotętnicze podanie leku tromboli-
tycznego oraz leczenie mechaniczne jest akcepto-
wane do leczenia niedrożności dużych naczyń
wewnątrzczaszkowych i zewnątrzczaszkowych:
tętnicy środkowej i przedniej mózgu, tętnicy krę-
gowej (MCA, major coronary artery) i podstawnej
(BA, basilar artery) oraz tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej (ICA, internal carotid artery). Udar mózgu wy-
nikający z ostrej niedrożności dużych naczyń jest
obarczony niekorzystnym przebiegiem i dużą
śmiertelnością [14]. Ryzyko zgonu w przypadku
zamknięcia tętnicy środkowej mózgu określa się na
25–74% [15, 16], ICA —  na 22–53% [17, 18], a BA
— na 30–100% [19, 20].
Podejmowano próby wewnątrznaczyniowego
zastosowania różnych leków trombolitycznych. Po
przeanalizowaniu zestawienia korzyści terapeu-
tycznych i ryzyka krwotoków śródmózgowych
(ICH, intracerebral haemorrhage) w grupie chorych
z badań Prolyse in Acute Cerebral Thromboembo-
lism (PROACT) I i II amerykańska Food and Drug
Administration (FDA) nie zaakceptowała stosowa-
nia urokinazy do celowanego leczenia tromboli-
tycznego [16, 21]. Skuteczność dotętniczej trom-
bolizy z użyciem rt-PA nie została dotychczas po-
twierdzona w wieloośrodkowych, randomizowa-
nych badaniach z udziałem odpowiednio dużej
grupy pacjentów. Istnieją jednak zachęcające wy-
niki dotychczasowych prób [22]. W badaniach In-
terventional Management of Stroke (IMS) Interven-
tional Management of Stroke (IMS) II wykazano, że
terapia kombinowana, tj. celowane leczenie za
pomocą rt-PA po nieskutecznym podaniu leku
dożylnie, może być skuteczniejsza od samej tera-
pii dożylnej [23, 24]. Oczekuje się na zakończenie
badania IMS III, którego celem jest ocena leczenia
chorych terapią kombinowaną w stosunku do do-
żylnej w grupie 900 pacjentów [25] (ryc. 1).
Z jednej strony, wewnątrznaczyniowe mecha-
niczne leczenie ostrego udaru niedokrwiennego ma
wiele zalet, z drugiej natomiast, może prowadzić
do powikłań związanych z zabiegiem. Zastosowa-
nie mechanicznej embolektomii może powodować
zmniejszenie lub wyeliminowanie użycia leku
trombolitycznego, co ogranicza występowanie po-
wikłań krwotocznych. Niezastosowanie leku trom-
bolitycznego przyczynia się do możliwości przed-
łużenia okna terapeutycznego do ponad 6 godzin.
Jednak mechaniczna fragmentacja zatoru zwiększa
w nim powierzchnię potencjalnie podatną na dzia-
łanie leku trombolitycznego. Są to metody możli-
we do zastosowania u chorych z przeciwwskaza-
niami do zastosowania leków trombolitycznych,
Rycina 1 A, B. Udrożnienie tętnicy środkowej mózgu metodą trom-
bolizy dotętniczej z zastosowaniem rekombinowanego tkankowego
aktywatora plazminogenu (rt-PA) (materiał własny)
Figure 1 A, B. Recanalisation the middle cerebral artery by intra-
arterial thrombolysis with using recombinant tissue plasminogen
activator (rt-PA) (own material)
A
B
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którzy przebyli niedawno zabieg operacyjny,
u narzędzi których występują zaburzenia home-
ostazy i inne towarzyszące choroby. Jednak uży-
cie wewnątrz naczynia może spowodować jego roz-
warstwienie, perforację lub pęknięcie, a fragmen-
tacja zatoru może prowadzić do zatorowości dal-
szych odcinków naczynia [26–28].
Wewnątrznaczyniowa trombektomia
(embolektomia)
Urządzenia do wewnątrznaczyniowej trom-
bektomii różnią się pod względem sposobem „za-
atakowania” zatoru w jego części proksymalnej,
poprzez chwytanie lub aspirację, bądź w części
dystalnej za pomocą różnego rodzaju koszyków czy
siatek [29].
Urządzenie MERCI (mechanical embolectomy
removal in cerebral ischemia) (ryc. 2) jest to giętki
nitinolowy drut zwinięty w pętle w kształcie „kor-
kociągu”, używany razem z mikrocewnikiem i cew-
nikiem z balonem. Od momentu zaaprobowania tego
systemu przez FDA w 2004 roku leczono z jego uży-
ciem około 10 000 pacjentów. W tym czasie stale
doskonalono system, wprowadzając coraz nowsze
generacje urządzenia. W badaniu MERCI zaobserwo-
wano rekanalizację naczynia u 48,2% chorych, a 45%
z tej grupy było samodzielnych (punktacja w Zmo-
dyfikowanej Skali Rankina [mRS, Modified Rankin
Scale] 0–2) w porównaniu z grupą chorych, u któ-
rych nie doszło do rekanalizacji, w której tylko 2%
chorych było samodzielnych [27]. W badaniu Multi
MERCI rekanalizację zaobserwowano u 69% chorych
i w tej grupie odsetek chorych samodzielnych wy-
niósł 47, a w grupie bez rakanalizacji naczynia —
tylko 5,9. U 15% chorych dodatkowo podano rt-PA
dotętniczo [28]. System MERCI jest zaaprobowany
do leczenia chorych poza oknem czasowym dla
trombolizy dożylnej, tj. do 8 godzin w przednim i do
15 godzin w tylnym krążeniu (ryc. 2).
Nie przeprowadzono zbyt wielu badań nad
zastosowaniem innych systemów do wewnątrzna-
czyniowej trombektomii. Urządzenie Neuronet
(ryc. 3), złożone z prowadnika z wykorzystaniem
lasera i otwartego proksymalnie koszyka, wykorzy-
stywano z sukcesem do usunięcia zatoru w wybra-
nych przypadkach [29]. Urządzenia Catch, które-
go podstawę stanowi zamknięta dystalnie, rozprę-
żająca się nitinolowa klatka, również używano
z powodzeniem w inwazyjnym leczeniu udaru nie-
dokrwiennego [30]. Jednak porównanie wyżej wy-
mienionych urządzeń z urządzeniem MERCI, opar-
te na badaniach na modelach zwierzęcych, wyka-
zało wyższy odsetek rekanalizacji i niższy odsetek
fragmentacji zatoru z dystalnymi zatorami u cho-
rych, u których zastosowano system MERCI [31].
Urządzenie Phenox (ryc. 4) składa się z giętkie-
go nitinolowo-platynowego drutu otoczonego sztyw-
nymi, ustawionymi poprzecznie poliamidowymi
włóknami w kształcie poszerzającego się dystalnie
stożka. Za pomocą tego urządzenia Liebig i wsp. [32]
uzyskali rekanalizację dużych naczyń przed- i we-
wnątrzczaszkowych u 56,3% chorych. W urządze-
niu Alligator (ryc. 5) na końcu giętkiego przewodu
Rycina 2. Urządzenie MERCI
Figure 2. MERCI device
Rycina 5. Urządzenie Alligator Retrieval
Figure 5. Alligator Retriever device
Rycina 3. Urządzenie Neuronet
Figure 3. Neuronet device
Rycina 4. Urządzenie Phenox Clot Retriever
Figure 4. Phenox Clot Retriever device
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znajdują się cztery małe szczypce chwytające zator
wewnątrz naczynia [33]. Spośród wyżej wymienio-
nych systemów wewnątrznaczyniowej trombektomii
tylko aparat MERCI został zaaprobowany przez FDA
i jest stosowany w wielu ośrodkach.
Wewnątrznaczyniowa aspiracja zatoru
(trombaspiracja)
Najczęściej używanym oraz jedynym zaapro-
bowanym przez FDA urządzeniem spośród syste-
mów do wewnątrznaczyniowej aspiracji zatoru jest
system Penumbra (Pera Stroke System) (ryc. 6).
Występują dwa rodzaje tego systemu: jeden po-
mniejszający i rozdrabniający zator, którego frag-
menty są aspirowane, co zapobiega zatkaniu się
cewnika bądź przemieszczeniu fragmentów zato-
ru obwodowo oraz drugi usuwający bezspośrednio
zator z balonem zatrzymującym na pewien czas
przepływ w naczyniu. Pilotażowe badanie przepro-
wadzono na 21 naczyniach w grupie 20 pacjentów
(7 z zamknięciem ICA, 5 MCA i 9 BA) w oknie cza-
sowym do 8 godzin. Średnia punktacja w Natio-
nal Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) w tej
grupie wynosiła 21 ± 8. Rekanalizację naczynia
uzyskano u wszystkich chorych; TIMI 2 — u 48%,
TIMI 3 —u 52%, 6 wcześniej przebyło niesku-
teczną trombolizę dożylną, a u 9 po leczeniu me-
chanicznym wykonano dodatkowo trombolizę do-
tętniczą. Dobry wynik leczenia po 30 dniach (de-
finiowany jako 0–2 pkt. w mRS lub poprawa
w NIHSS o 4 pkt.) uzyskano u 45% chorych, a 45%
zmarło. Krwawienia śródmózgowe wystąpiły
u 8 chorych, w tym w 2 przypadkach zakwalifiko-
wano je jako objawowe krwotoki śródmózgowe
(SICH, symptomatic intra-cerebral hemorrhage) [34].
W badaniu przeprowadzonym w 24 ośrodkach
w Stanach Zjednoczonych i w Europie leczono tą
metodą 125 pacjentów. Średnia punktacja w NIHSS
w tej grupie wyniosła 17,3 ± 5,2. Odsetek całko-
witej lub częściowej rekanalizacji naczynia (TIMI
2–3) wyniósł 81,6; po 90 dniach 25% chorych było
samodzielnych (mRS 0–2), a 32,8% zmarło. Istot-
ne niepożądane powikłania zanotowano u 3,2%
chorych, SICH — u 11,2%, a bezobjawowe ICH —
u 16,8%. Poprawę w NIHSS o 4 lub więcej pkt.
stwierdzono u 57,8% chorych, a po 90 dniach gru-
pa chorych ocenianych na 0–2 pkt. stanowiła 25%,
zaś 32,8% chorych zmarło [35].
Urządzenie Possis AngioJet (ryc. 7) wykorzy-
stuje strumienie roztworu soli o wysokim ciśnie-
niu jako siłę ssącą, łagodnie wstrząsającą brzeg
zatoru, co powoduje jego fragmentację, a następ-
nie rozdrobnione fragmenty zatory są zasysane do
odprowadzającego cewnika. System był skutecz-
nie użyty do leczenia 3 chorych z zamknięciem
ICA, przy czym w 2 przypadkach przywrócono
przepływ, a w 1 przypadku w zatorze wydrążono
kanał pozwalający na przepływ krwi [36]. System
NeuroJet został specjalnie konstruowany do uży-
cia w naczyniach mózgowych i o małym przekro-
ju. Jednak w pilotażowych badaniach występowa-
ły trudności w przejściu urządzenia przez syfon
ICA i badania te przerwano [29, 37].
Angioplastyka
W wielu badaniach ocenia się skuteczność
i bezpieczeństwo stosowania angioplastyki w ostrej
fazie udaru niedokrwiennego w krytycznych zwę-
żeniach naczyń mózgowych. Procedura ta jest czę-
sto łączona z wcześniejszą trombolizą dotętniczą
czy wewnątrznaczyniową trombektomią [38]. Na-
kano i wsp. leczyli tą metodą 34 chorych z za-
mkniętym pniem MCA, z wcześniejszym zastoso-
waniem w 21 przypadkach trombolizy dotętniczej.
Grupę kontrolną stanowiło 36 chorych leczonych
tylko trombolizą dotętniczą. Częściową lub całko-
witą rekanalizację naczynia stwierdzono u 91,2%
chorych w porównaniu z 63,9% w grupie kontrol-
nej. Dobry wynik leczenia (mRS 0–2 pkt.) odnoto-
wano u 83,5%, natomiast w grupie kontrolnej —
u 50% [39]. Powikłaniami tej metody mogą być pęk-
nięcie ściany naczynia oraz zatorowość w dystal-
Rycina 6. System Penumbra
Figure 6. Penumbra system
Rycina 7. Urządzenie Possis AngioJet
Figure 7. Possis AngioJet device
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nym odcinku naczynia. Aby metoda ta była bez-
pieczna, należy stosować niskie ciśnienia przy roz-
prężaniu balona poszerzającego zwężone naczynie
[40]. W badaniu Lum i wsp. [41] chorym podawa-
no dożylnie rt-PA, po czym wykonywano badanie
angiograficzne oraz trombolizę dotętniczą i angio-
plastykę. Rekanalizację osiągnięto u 89% chorych,
a po 90 dniach 56% było w dobrym stanie klinicz-
nym (mRS 0–2 pkt.) [41].
Mechaniczne zaburzenie struktury zatoru
Próbuje się wykorzystywać technologię z uży-
ciem światła lasera. W urządzeniach tych energia
świetlna jest zamieniana na energię akustyczną
wywołującą zjawisko mikrokawitacji. W pilotażo-
wym badaniu z zastosowaniem systemu EPAR
w grupie 34 pacjentów rekanalizację naczynia uzy-
skano u 61,1%. Dodatkowo u 13 chorych wykona-
no trombolizę dotętniczą. W 2 przypadkach wystą-
piło SICH, a całkowita śmiertelność wyniosła
38,2% [42].
Wzmocnienie leczenia trombolitycznego
Kolejna grupa urządzeń wzmacnia efekt dzia-
łania leków trombolitycznych. System EKOS Mi-
croLys US infusion catheter wykorzystuje umiesz-
czony w cewniku piezoelektryczny ultradźwięko-
wy element o częstotliwości 2,1 MHz i średniej
mocy 0,21–0,45 W. Wibracja wywołana przez ul-
tradźwięki ułatwia trombolizę przez odwracalne
rozdzielenie włókien fibryny i zwiększenie prze-
nikania płynu, co zwiększa dostępność leku fibry-
nolitycznego. Przyczynia się to do szybszego roz-
puszczenia zatoru bez jego fragmentacji [38].
W pilotażowym badaniu leczono 14 chorych (10
z zamknięciem naczyń przedniego krążenia i 4 tyl-
nego krążenia; średnia punktacja w NIHSS 18,2).
Do trombolizy dotętniczej używano rt-PA lub re-
teplazy podawanych przez mikrocewnik urządze-
nia EKOS i równocześnie stosowano ultradźwięki
prze okres do 60 minut. Średnio czas stosowania
terapii do rekanalizacji wyniósł 46 minut. Prze-
pływ w naczyniu według TIMI 2–3 uzyskano
w 57% przypadków. Dobry efekt leczenia uzyskano
po 90 dniach (mRS 0–2) u 43% chorych, objawo-
we krwotoki wystąpiły u 14%, a śmiertelność wy-
niosła 36% [43]. System ten był również badany
w ramach badania IMS II, w którym w większej
grupie chorych — dzięki zastosowaniu urządzenia
EKOS — udało się udrożnić naczynie w stosunku
do grupy leczonych tylko trombolitycznie, jednak
różnica ta nie była istotna statystycznie [44].
Stentowanie (uwięzienie zakrzepu)
Pierwsze badania nad zastosowaniem stentów
w ostrej niedrożności naczyń mózgowych opubli-
kowano w 2006 roku [45]. Badanie obejmowało
19 pacjentów, w tym 8 z zamknięciem końcowego
odcinka ICA, 7 — MCA w odcinkach M1 i M2
i 4 — BA, a stenty były rozprężane balonem. Prze-
pływ według TIMI 2–3 uzyskano u 79% chorych,
nie stwierdzono SICH. Autorzy wskazali na szcze-
gólnie dobry efekt połączenia trombolizy dotętni-
czej z zastosowaniem rt-PA i stentowania BA. Zde-
cydowanie gorsze wyniki osiągnięto u chorych
z miażdżycowymi zmianami w okolicy rozwidlenia
tętnicy szyjnej i u chorych w starszym wieku. Po-
czątkowo używano małych stentów kardiologicz-
nych [46], dopiero w 2005 roku FDA zaaprobowa-
ła pierwszy stent do zastosowania śródczaszkowe-
go o nazwie WingSpan (Boston Scientific) [47].
Obecnie są dostępne także inne stenty śródczasz-
kowe: Neuroform stent (Boston Scientific), Enter-
prise stent (Cordis, Miami Lakes, Fla), LEO stent
(Balt Extrusion, Montmorency, France) i Solitaire/
/Solo stent (ev3) [38]. Są to stenty samorozprężal-
ne, które wykazują znaczną przewagę w zastoso-
waniu do tętnic wewnątrzczaszkowych w stosun-
ku do stentów rozprężanych balonem, ze względu
na mniejsze prawdopodobieństwo uszkodzenia
naczynia. Stentów samorozprężalnych użyli Levy
i wsp. u 18 pacjentów (19 uszkodzonych naczyń,
w tym 3 w krążeniu tylnym). W 6 przypadkach
samorozprężalny stent był implantowany jako
pierwsza procedura, w innych przypadkach — po
wcześniejszym leczeniu farmakologicznym i/lub
innym mechanicznym, włączając angioplastykę.
W 10 przypadkach w trakcie procedury lub bezpo-
średnio po niej podano inhibitor glikoproteiny IIb/
/IIIa w celu zapobieżenia wykrzepieniu krwi w sten-
cie. Uzyskano 79% rewaskularyzacji, 21% chorych
po 3 miesiącach oceniano w mRS w granicach 0–
–3 punktów, a śmiertelność szpitalna wyniosła
38,8%. W 7 przypadkach wystąpiły ICH lub SAH,
w tym w 2 przypadkach zakończone zgonem [48].
W ramach badania Stent-Assisted Recanaliza-
tion in Acute Ischemic Stroke (SARIS), zaaprobo-
wanego przez FDA, w którego założeniu stentowa-
nie było pierwszą wykonywaną procedurą, leczo-
no 20 chorych. Do leczenia kwalifikowano osoby
w oknie czasowym do 8 godzin, zdyskwalifikowa-
ne z trombolizy dożylnej oraz chorzy, których stan
znacznie się pogorszył godzinę po dożylnym po-
daniu lekue. Średnia punktacja w NIHSS wynosi-
ła 14 ± 3,8. Dodatkowo po stentowaniu u 12 cho-
rych wykonano trombolizę dotętniczą z zastosowa-
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niem rt-PA, u 2 chorych — z użyciem reteplazy,
a u 8 chorych wykonano angioplastykę. Uzyskano
100% rekanalizacji 2–3 według TIMI, a 60% —
3 według TIMI. Miesiąc po leczeniu 60% pacjen-
tów oceniono w mRS na 0–3 punktów, a 45% na
0–1 punktów. Miesięczna śmiertelność wyniosła
25%. U 2 chorych wystąpiła nieistotna klinicznie
transformacja krwotoczna [49]. Brekenfeld i wsp.
[50] leczyli stentami 12 chorych (6 procedur
z przedniego i 6 z tylnego krążenia). Poza stento-
waniem u chorych wykonano trombolizę dotęt-
niczą oraz, w zależności od przypadku, embolek-
tomię wewątrznaczyniową lub trombaspirację oraz
angioplastykę przed stentowaniem lub po jej wy-
konaniu. Średnia punktacja w NIHSS wynosiła 14.
Po zastosowaniu leczenia przepływ w zajętych
naczyniach 2–3 według TIMI uzyskano u 92% cho-
rych i nie stwierdzono krwotocznych powikłań
wewnątrzczaszkowych. Po 3 miesiącach 3 chorych
(25%) było samodzielnych (mRS 0–2 pkt.), 3 (25%)
potrzebowało okresowej pomocy (mRS 3 pkt.), na-
tomiast u 6 (50%) stwierdzono zły wynik leczenia
(mRS 4–6 pkt.). Śmiertelność wyniosła 33,3% [50]
(ryc. 8).
Podsumowanie
W niniejszej pracy przedstawiono przegląd
aktualnie stosowanych metod leczenia inwazyjne-
go w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu.
Wiele metod i urządzeń przechodzi obecnie bada-
nia kliniczne i oceny ich skuteczności oraz bezpie-
czeństwa będzie można dokonać po latach. W wie-
lu ośrodkach na świecie, głównie w Stanach Zjed-
noczonych i w Europie, są wyznaczone standardy
postępowania z chorymi w ostrym okresie niedo-
krwiennego udaru mózgu z włączeniem procedur
wewnątrznaczyniowych. Zalecenia te obejmują roz-
szerzoną diagnostykę obrazową i badanie naczynio-
we nakierowane na wykrycie zamknięcia przez za-
tor lub zakrzep naczynia, na podstawie których
podejmuje się decyzje o trombolizie dożylnej, do-
tętniczej lub wewnątrznaczyniowym leczeniu me-
chanicznym. Często łączy się ze sobą te metody
w zależności od przebiegu i skuteczności wybranego
wcześniej sposobu leczenia. Opisując niektóre urzą-
dzenia (będące w trakcie badań, niezaaprobowane
przez FDA), autor powoływał się także na abstrak-
ty drukowane w streszczeniach zjazdowych oraz na
materiały dydaktyczne z kursów leczenia inwazyj-
nego w ostrej fazie udarów niedokrwiennych odby-
wających się corocznie w ramach Międzynarodo-
wych Konferencji Udarowych w Stanach Zjedno-
czonych oraz Amerykańskiej Akademii Neurologii.
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